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Resumo
Justiﬁcativa  e  objetivos:  Fístulas  arteriovenosas  durais  (FAVD)  são  comunicac¸ões  anôma-
las entre  os  canais  venosos  e  arteriais  da  dura-máter  cujo  centro  está  localizado  entre  os
folhetos da  dura-máter.  Para  as  circunstâncias  nas  quais  o  tratamento  invasivo  é  obrigatório,
as técnicas  endovasculares  se  tornaram  os  pilares  da  prática,  escolha  atribuível  a  relatos  de
seguranc¸a e  eﬁcácia.  Descrevemos  o  caso  único  e  raro  de  uma  FAVD  tratada  por  embolizac¸ão
transarterial  (ETA)  e  complicada  por  uma  hemorragia  intraventricular  (HIV).  Nosso  objetivo  foi
destacar  alguns  aspectos  centrais  do  manejo  perioperatório  desses  pacientes  para  ajudar  a
melhorar uma  futura  abordagem  de  casos  semelhantes.
Relato  de  caso:  Paciente  do  sexo  feminino,  59  anos,  com  diagnóstico  prévio  de  FAVD  tipo  IV
(Cognard), apresentou-se  para  ETA,  feita  fora  da  sala  de  cirurgia  sob  anestesia  venosa  total.  O
procedimento  transcorreu  sem  complicac¸ões  e  a  angiograﬁa  intraoperatória  revelou  obliterac¸ão
completa  da  fístula.  No  período  pós-operatório  imediato,  a  paciente  apresentou  sinais  clínicos
de aumento  da  pressão  intracraniana  (PIC)  atribuíveis  a  uma  HIV  posteriormente  diagnosti-
cada, o  que  condicionou  a  colocac¸ão  de  um  dreno  ventricular,  internac¸ão  em  Unidade  de
Terapia Intensiva  (UTI),  vasoespasmo  cerebral  e  internac¸ão  hospitalar  prolongada.  Durante  todo
o período  perioperatório,  não  houve  alterac¸ões  na  oximetria  cerebral.  A  paciente  recebeu  alta
sem sequelas  neurológicas.Como  citar  este  artigo:  Carvalho  JC,  et  al.  Hemorragia  intraventricular  após  embolizac¸ão  de  fístula  dural.  Rev  Bras
Anestesiol.  2016.  http://dx.doi.org/10.1016/j.bjan.2016.09.002
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Conclusão:  HIV  pode  ser  uma  complicac¸ão  grave  após  o  tratamento  endovascular  de  FAVD.  A
observac¸ão e  o  monitoramento  cuidadosos  no  pós-operatório  permitem  o  diagnóstico  precoce
e o  tratamento  que  aumenta  as  chances  de  um  resultado  melhor.
© 2014  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Publicado  por  Elsevier  Editora  Ltda.  Este e´  um
artigo Open  Access  sob  uma  licenc¸a  CC  BY-NC-ND  (http://creativecommons.org/licenses/by-
nc-nd/4.0/).
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Abstract
Background  and  objectives: Dural  arteriovenous  ﬁstulas  are  anomalous  shunts  between  dural
arterial and  venous  channels  whose  nidus  is  located  between  the  dural  leaﬂets.  For  those  cir-
cumstances  when  invasive  treatment  is  mandatory,  endovascular  techniques  have  grown  to
become the  mainstay  of  practice,  choice  attributable  to  their  reported  safety  and  effectiveness.
We describe  the  unique  and  rare  case  of  a  dural  arteriovenous  ﬁstula  treated  by  transarterial
embolization  and  complicated  by  an  intraventricular  hemorrhage.  We  aim  to  emphasize  some
central aspects  of  the  perioperative  management  of  these  patients  in  order  to  help  improving
the future  approach  of  similar  cases.
Case  report:  A  59-year-old  woman  with  a  previously  diagnosed  Cognard  Type  IV  dural  arterio-
venous ﬁstula  presented  for  transarterial  embolization,  performed  outside  the  operating  room,
under total  intravenous  anesthesia.  The  procedure  underwent  without  complications  and  the
intraoperative  angiography  revealed  complete  obliteration  of  the  ﬁstula.  In  the  early  postopera-
tive period,  the  patient  presented  with  clinical  signs  of  raised  intracranial  pressure  attributable
to a  later  diagnosed  intraventricular  hemorrhage,  which  conditioned  placement  of  a  ventricular
drain, admission  to  an  intensive  care  unit,  cerebral  vasospasm  and  a  prolonged  hospital  stay.
Throughout  the  perioperative  period,  there  were  no  changes  in  the  cerebral  brain  oximetry.
The patient  was  discharged  without  neurological  sequelae.
Conclusion:  Intraventricular  hemorrhage  may  be  a  serious  complication  after  the  endovascular
treatment  of  dural  arteriovenous  ﬁstula.  A  close  postoperative  surveillance  and  monitoring
allow an  early  diagnosis  and  treatment  which  increases  the  odds  for  an  improved  outcome.
© 2014  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Published  by  Elsevier  Editora  Ltda.  This  is  an
open access  article  under  the  CC  BY-NC-ND  license  (http://creativecommons.org/licenses/by-
nc-nd/4.0/).
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e  10%  a  15%  de  todas  as  malformac¸ões  vasculares  são
ístulas  arteriovenosas  durais  (FAVD)  que  representam  des-
ios  anômalos  entre  os  ramos  arteriais  e  seios  venosos
urais,  veias  corticais  ou  meníngeas.1--4 A  depender  de  seu
adrão  de  drenagem  cortical,  algumas  FAVD  pode  apresen-
ar  um  risco  elevado  de  hemorragia  e,  portanto,  devem  ser
mediatamente  corrigidas.3 Nos  últimos  20  anos,  as  tera-
ias  endovasculares  tornaram-se  a  base  do  tratamento  para
AVD.3 Contudo,  essas  terapias  não  são  inócuas  e  os  pacien-
es  devem  ser  cuidadosa  e  continuamente  monitorados  para
 aparecimento  de  complicac¸ões.
Relatamos  o  caso  de  um  paciente  que  desenvolveu  uma
emorragia  intraventricular  (HIV)  e  hidrocefalia  aguda  no
ós-operatório  de  uma  embolizac¸ão  de  FAVD.
elato de casoComo  citar  este  artigo:  Carvalho  JC,  et  al.  Hemorragia  intra
Anestesiol.  2016.  http://dx.doi.org/10.1016/j.bjan.2016.09.0
aciente  do  sexo  feminino,  59  anos,  86  kg,  IMC  32  kg  m-2,
SA  III,  com  história  de  hipertensão  arterial,  hipotireoidismo
 ﬁbrilac¸ão  atrial.  Em  novembro  de  2013,  a  paciente  foi
p
d
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Bubmetida  a  fechamento  de  apêndice  atrial  esquerdo,  ﬁcou
m  terapia  antiplaquetária  dupla  com  aspirina  e  clopidogrel
or  três  meses  após  o  procedimento.
Em  marc¸o 2014,  a  paciente  foi  indicada  para  embolizac¸ão
ransarterial  (ETA)  de  uma  FAVD  localizada  na  tórcula  e  clas-
iﬁcada  de  acordo  com  Cognard  como  tipo  IV  (ﬁg.  1),  depois
e  um  procedimento  endovascular  anterior  que  não  obteve
bliterac¸ão  completa.
Na  avaliac¸ão pré-anestésica,  a  paciente  não  apresentava
ualquer  sinal  neurológico  de  focalizac¸ão.  Estava  em  terapia
egular  com  digoxina,  atenolol,  enalapril  e  ácido  acetilsa-
icílico.  Os  dados  laboratoriais  e  exames  complementares
stavam  normais  para  a  idade.
Na  manhã  do  dia  da  intervenc¸ão,  a  paciente  apresen-
ou  um  Escore  de  Coma  de  Glasgow  (GCS)  de  15.  Após  um
xame  neurológico  sumário  que  mais  uma  vez  não  reve-
ou  déﬁcits,  a paciente  foi  pré-medicada  com  midazolam
1  mg  IV)  . A  monitorac¸ão  consistiu  em  eletrocardiograma
DII  e  V5),  oximetria  de  pulso,  dióxido  de  carbono  expirado,ventricular  após  embolizac¸ão  de  fístula  dural.  Rev  Bras
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ressão  arterial  invasiva,  pressão  venosa  central,  estimula-
or  de  nervo  periférico,  débito  urinário,  Índice  Bispectral
BIS)  (BISTM,  Brain  Function  Monitoring  System,  Covidien,
oulder,  EUA)  e  espectroscopia  de  infravermelho  próximo
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Figura  1  FAVD  torcular.  Injec¸ão  da  artéria  vertebral  direita  (A)  e  artéria  carótida  direita  (B)  em  uma  vista  lateral.  As  imagens
mostram o  suprimento  arterial  da  fístula  decorrente  de  ramos  da  artéria  carótida  externa,  occipital  e  artérias  meníngeas  médias,
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Dbem como  das  artérias  cerebral  posterior  e  cerebelar  superior.  O
para o  desenvolvimento  de  fístula.  A  FAVD  torcular,  com  seu  p
Tipo IV.
(NIRS)  (INVOS-4100,  Cerebral  Oximeter,  Covidien,  Mansﬁeld,
MA,  EUA).  Os  valores  basais  da  NIRS  eram  62  (hemisfério
direito)  e  75  (hemisfério  esquerdo).
Após  a  pré-oxigenac¸ão, a  anestesia  foi  induzida  com  uma
infusão  alvo-controlada  de  propofol  e  remifentanil  e  rocurô-
nio  IV  (bolus  de  0,6  mg  kg-1 seguido  de  perfusão).  Após  a
inserc¸ão  de  uma  máscara  laríngea  i-gel® de  tamanho  4  para
controle  das  vias  aéreas,  a  paciente  foi  ventilada  no  modo
controlado  por  volume  ajustado  para  normocapnia,  com  uma
mistura  de  50%  oxigênio  e  50%  ar  e  pressão  expiratória  ﬁnal
positiva  de  5  cm  H2O.
Durante  a  manutenc¸ão  da  anestesia,  perfusões  foram
ajustadas  para  manter  o  BIS  entre  40-60  e  sequência  de
quatro  estímulos  em  0/4  com  contagem  pós-tetânica  posi-
tiva,  como  avaliado  pelo  estimulador  de  nervo  periférico.  As
concentrac¸ões  no  sítio  efetor  variaram  entre  1,5-2,0  g  mL-1
para  propofol  e  2,0-2,5  g  mL-1 para  remifentanil.  Rocurônio
foi  infundido  a  uma  taxa  de  0,5  mg  kg-1 h-1.
O  procedimento  consistiu  em  ETA  total  de  FAVD  com
etileno  e  álcool  vinílico,  formulado  como  Onyx®,  e  trans-
correu  sem  incidentes  isquêmicos  ou  hemorrágicos  (ﬁg.  2).
Não  houve  outras  complicac¸ões  durante  o  procedimento,
a  paciente  encontrava-se  hemodinamicamente  estável  e  os
valores  da  NIRS  não  variaram  mais  de  5%  em  relac¸ão aos  valo-
res  basais.
Paracetamol  (1  g)  e  ondansetrona  (4  mg)  foram  admi-
nistrados  por  via  IV  para  analgesia  e  proﬁlaxia  de  náusea
e  vômito  no  pós-operatório,  respectivamente.  No  ﬁm
da  cirurgia,  o  bloqueio  neuromuscular  foi  revertido  com
sugamadex.  Quando  a  paciente  estava  completamente
acordada,  um  novo  exame  neurológico  foi  feito  sem
constatar  novos  déﬁcits.  A  paciente  foi  então  transferida
para  a  Sala  de  Recuperac¸ão  Pós-Anestesia  (SRPA)  para
monitoramento  durante  a  noite.Como  citar  este  artigo:  Carvalho  JC,  et  al.  Hemorragia  intra
Anestesiol.  2016.  http://dx.doi.org/10.1016/j.bjan.2016.09.00
Pouco  tempo  após  a  admissão,  a  paciente  queixou-se
de  dor  no  local  da  punc¸ão femoral  e  foi  medicada  com
2  mg  de  metadona  IV.  Duas  horas  e  meia  depois,  a  paciente
desenvolveu  hemicrania  moderada  à  direita,  acompanhada
A
e
niente  apresentou  trombose  de  seio  venoso  como  causa  provável
o  de  drenagem  venosa  cortical,  foi  classiﬁcada  como  Cognard
e  hipertensão  arterial  sistêmica  (pressão  arterial  sistó-
ica  máxima  de  190  mmHg),  dois  episódios  de  vômitos  e
epressão  do  nível  de  consciência  (GCS  =  13,  O3V4M6).  Bolus
epetidos  de  5  mg  de  urapidil  IV  (30  mg  totais)  foram  admi-
istrados  para  controlar  a  hipertensão  aguda.  Os  valores
a  NIRS  mantiveram-se  em  62-64  (à  direita)  e  72-76  (à
squerda).
Uma  tomograﬁa  computadorizada  (TC)  de  urgência  foi
eita  e  revelou  hidrocefalia  aguda,  hemorragia  intraventri-
ular  e  hemorragia  subaracnoidea  difusa  (ﬁg.  3A).
A  paciente  foi  levada  à  sala  de  cirurgia  de  emergên-
ia,  onde  um  sistema  de  drenagem  ventricular  foi  colocado
ﬁg.  3B)  e,  posteriormente,  a paciente  foi  admitida  em
nidade  de  Terapia  Intensiva  (UTI),  sedada,  intubada  e
entilada.  A  extubac¸ão  ocorreu  nas  primeiras  24  h  após  a
dmissão  e  a  alta  para  a  enfermaria  geral  ocorreu  no  terceiro
ia.
Nos  dias  seguintes,  um  vasoespasmo  cerebral  gene-
alizado  e  assintomático  foi  diagnosticado  por  Doppler
ranscraniano  (DTC),  o  qual  respondeu  lentamente  à  tera-
ia  com  o  agente  bloqueador  de  canal  de  cálcio  nimodipina.
 TC  de  controle  mostrou  resoluc¸ão da  HIV,  mas,  devido
 dilatac¸ão  persistente  do  sistema  ventricular,  a  paciente
oi  programada  para  inserc¸ão de  shunt  ventriculoperitoneal
o  22◦ dia  de  pós-operatório.  No  período  de  convalescenc¸a
essa  segunda  cirurgia,  considerando  a  estabilidade  clínica
 neurológica  da  paciente,  bem  como  sua  história  de  arrit-
ia,  a  terapia  antiplaquetária  com  aspirina  foi  reiniciada.
omo  não  houve  intercorrência  durante  a  recuperac¸ão,  a
aciente  recebeu  alta  hospitalar  sem  déﬁcits  neurológicos
m  mês  após  a  embolizac¸ão  endovascular.
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 FAVD  pode  ser  uma  grande  fonte  de  morbidade  neurológica
 mortalidade,  como  resultado  da  ocorrência  de  eventos  clí-
icos  adversos  como  convulsões,  hemorragia  ou  fenômeno
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Figura  2  Injec¸ões  da  artéria  vertebral  direita  (A)  e  carótida  direita  (B)  (vista  lateral),  que  mostram  oclusão  total  da  fístula
com o  agente  Onyx®.
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aigura  3  Tomograﬁa  computadorizada  pós-procedimento  que
pós (B)  a  drenagem.
e  desvio.5 A incidência  dessas  complicac¸ões  é  ainda  maior
ara  FAVD  com  drenagem  venosa  cortical,6 como  no  caso  de
ossa  paciente.
Ao  longo  dos  últimos  20  anos,  a  cirurgia  de  FAVD  tornou-se
ndicada  apenas  quando  as  terapias  endovasculares  falham
u  não  são  praticáveis.3 Na  verdade,  a  embolizac¸ão  de
AVD  com  Onyx®,  um  agente  embólico  não  adesivo  composto
or  etileno  e  álcool  vinílico  dissolvido  em  dimetilsulfóxido,
resceu  para  se  tornar  uma  das  principais  abordagens  para
AVD,  que  está  intimamente  ligado  as  suas  taxas  notá-
eis  de  cura  e  de  baixa  morbidade.3,5,6 De  fato,  não  há
uitas  complicac¸ões  relatadas  após  o  uso  dessas  técni-
as.  Maimon  et  al.  relataram  taxa  de  morbidade  de  6%
1/17  pacientes)  relacionada  a  uma  paralisia  transitóriaComo  citar  este  artigo:  Carvalho  JC,  et  al.  Hemorragia  intra
Anestesiol.  2016.  http://dx.doi.org/10.1016/j.bjan.2016.09.0
o  nervo  troclear  e,  em  um  estudo  retrospectivo,  Rangel-
Castilla  et  al.  relataram  taxa  de  complicac¸ão  de  9,7%  (7/72
acientes),  das  quais  apenas  uma  correspondia  à  hemorragia
ntraparenquimatosa.5,6
d
n
c
ptra  uma  hemorragia  intraventricular  e  hidrocefalia  antes  (A)  e
Após  revisão  sistemática  da  literatura  internacional  no
anco  de  dados  PubMed,  não  encontramos  qualquer  artigo
ue  descrevesse  a  ocorrência  de  hemorragia  intraventricu-
ar  após  embolizac¸ão  de  FAVD,  o  que  corrobora  a relevância
este  relato.
Os  indivíduos  medicados  com  o agente  antiplaquetá-
io  clopidogrel  exibem  respostas  muito  variadas,  que  vão
esde  hipo-  até  hiperresponsividade.  Quando  os  indivíduos
ão  submetidos  a  procedimentos  neurointervencionistas,  a
iperresponsividade  de  clopidogrel  parece  estar  associada
om  ao  sangramento,  mas  as  implicac¸ões  clínicas  deﬁnitivas
esses  dados  ainda  são  avaliadas.7,8 Embora  não  se  saiba  por
uanto  tempo  essa  ‘‘hiper’’  resposta  pode  durar,  o  fato  de
 nossa  paciente  ter  interrompido  o  uso  de  clopidogrel  maisventricular  após  embolizac¸ão  de  fístula  dural.  Rev  Bras
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e  um  mês  antes  do  procedimento  nos  leva  a  crer  que  esse
ão  foi  o  principal  fator  por  trás  da  hemorragia  intraventri-
ular,  mesmo  que  esse  fator  pudesse  ter  desempenhado  um
apel  em  sua  etiologia.
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A  síndrome  de  hiperperfusão  cerebral  (SHC),  deﬁnida
como  um  aumento  excessivo  do  ﬂuxo  sanguíneo  cere-
bral  (FSC)  em  uma  área  previamente  hipoperfundida,
mais  sintomas  neurológicos,  é  uma  complicac¸ão  potencial-
mente  fatal.  É  causada  por  esgotamento  dos  mecanismos
de  autorregulac¸ão cerebral  (teoria  de  Ruptura  da  Pres-
são  de  Perfusão  Normal,  NPPB)9 e  pode  apresentar  déﬁcits
neurológicos  focais,  dor  de  cabec¸a, confusão,  convulsões  ou
hemorragia  intracerebral.10 Embora  tenha  sido  amplamente
divulgada  após  a  endarterectomia  de  carótida  (EAC)11,12 e
stent,13,  parece  ser  menos  comum  após  intervenc¸ões  para
malformac¸ões  arteriovenosas  (MAV).14
NIRS  é  uma  tecnologia  não  invasiva  e  objetiva  que  moni-
tora  continuamente  a  saturac¸ão  de  oxigênio  regional  (rSO2).
É  um  marcador  preditivo  precoce  para  alterac¸ões  críti-
cas  de  perfusão  durante  as  intervenc¸ões  endovasculares
neurorradiológicas.15 Tanto  Pennekamp  et  al.  quanto  Oga-
sawara  et  al.  relataram  o  uso  dessa  tecnologia  como
um  meio  de  prever  hiperperfusão  cerebral,  deﬁnida
como  um  aumento  ≥  100%  do  FSC  comparado  com  os  valo-
res  basais,  avaliada  com  TC  de  emissão  de  fóton  único  após
EAC.11,12 Embora  não  haja  valores  de  corte  de  rSO2 clara-
mente  deﬁnidos  para  hiperperfusão  cerebral,  esses  autores
relataram  que  um  aumento  tão  pequeno  quanto  3-5  pon-
tos  percentuais  em  relac¸ão aos  valores  basais  pode  detectar
hiperperfusão  cerebral  pós-EAC  com  uma  alta  sensibili-
dade  e especiﬁcidade  (100%  e  86,4%,  respectivamente).11,12
Ambos  os  parâmetros  aumentam  para  100%,  com  pontos  de
corte  de  variac¸ão de  10%.12 Se  as  conclusões  desses  estudos
podem  ser  extrapoladas  para  procedimentos  neurointerven-
cionistas  ainda  precisa  ser  estabelecido.  Apesar  da  falta
dessa  evidência,  a  estabilidade  dos  valores  da  rSO2 nos  fez
considerar  fenômenos  diferentes  da  SHC  como  a  causa  por
trás  dos  sintomas  da  paciente.
A  TC  feita  com  urgência  identiﬁcou  tanto  a  hemorra-
gia  intraventricular  quanto  a  hidrocefalia  e  nos  deu  um
diagnóstico  deﬁnitivo.  O  fato  de  o  sangramento  estar  res-
trito  ao  sistema  de  drenagem  ventricular  conﬁrmou  nossos
argumentos  contra  a  SHC.  Young  et  al.16 mostraram  que  o
aumento  do  FSC  após  a  ressecc¸ão  da  MAV  cerebral  ocorre
por  todo  o  cérebro,  e  não  apenas  nas  regiões  que  comparti-
lham  o  fornecimento  vascular  com  a  malformac¸ão.  Nesse
caso,  os  valores  da  rSO2  precisariam  estar  aumentados,
e  isso  não  aconteceu.  A  tecnologia  de  NIRS  não  reﬂete  a
saturac¸ão  global  de  oxigênio.17 Se  a  sonda  for  colocada  na
testa,  como  em  nossa  paciente,  ela  monitora  principalmente
o  córtex  cerebral  frontal  e  parietal.  Portanto,  os  territó-
rios  irrigados  pelas  artérias  cerebrais  anteriores  e  médias.
Isso  poderia  explicar  por  que  a  rSO2 não  aumentou  após  a
hemorragia  intraventricular.  Como  os  ramos  arteriais  que
suprem  a  FAVD  se  originaram  da  circulac¸ão  cerebral  poste-
rior,  não  podemos  excluir  que  o  monitor  da  NIRS  pudesse
estar  relativamente  ‘‘cego’’  para  as  alterac¸ões  especíﬁcas
da  perfusão  nesses  territórios.  Por  outro  lado,  o  fato  de
os  valores  da  rSO2 não  terem  diminuído  também  sugere
que  o  aumento  da  pressão  intracraniana  (PIC),  manifes-
tado  como  vômitos,  dor  de  cabec¸a e  nível  de  consciência
diminuído,  foi  compensado  pela  hipertensão  arterial  sistê-
mica  e  não  levou  a  uma  pressão  mais  baixa  de  perfusãoComo  citar  este  artigo:  Carvalho  JC,  et  al.  Hemorragia  intra
Anestesiol.  2016.  http://dx.doi.org/10.1016/j.bjan.2016.09.00
cerebral.
O  desenvolvimento  de  vasoespasmo,  como  resposta  à
ocorrência  de  hemorragia  intraventricular  e  HAS,  é  um
s
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ndicativo  de  que  a reatividade  vascular  cerebral  da  paci-
nte  permaneceu  inalterada.  Esse  fato  argumenta  contra  o
rincipal  princípio  subjacente  à  teoria  NPPB  da  SHC.9,18
Depois  de  analisar  o  caso  com  a equipe  de  radi-
logia,  parece  mais  provável  que  a  hemorragia  foi
rovocada  por  uma  de  duas  causas:  iatrogenia  relacionada
 uma  microperfurac¸ão ao  recuperar  o  microcateter  usado
ara  canulac¸ão  arterial  ou  hiperpressão  dentro  da  FAVD
pós  a  oclusão  de  sua  drenagem  venosa,  talvez  secundária
 um  ramo  arterial  que  pode  ter  permanecido  inadvertida-
ente  aberto.
Como  mencionado  anteriormente,  a  popularidade  das
écnicas  endovasculares  aumentou,  em  parte  devido  ao  seu
lto  perﬁl  de  seguranc¸a.  No  entanto,  quando  ocorrem  even-
os  anômalos,  eles  podem  ser  graves  e  adicionar  morbidade,
omo  podemos  deduzir  pela  evoluc¸ão clínica  prolongada  de
osso  paciente.  Isso  conﬁrma  que,  no  período  pós-operatório
mediato  após  embolizac¸ão  de  MAV,  os  indivíduos  têm  risco
aior  de  complicac¸ões  neurológicas.
Como  podemos  melhorar  ainda  mais  o resultado  neuroló-
ico  desses  pacientes?  Em  nossa  opinião,  isso  pode  ser  feito
ediante  o  estabelecimento  de  padrões  mais  elevados  de
uidados.  A  admissão  em  unidade  na  qual  um  acompanha-
ento  rigoroso  pode  ser  feito  por  uma  equipe  médica  e  de
nfermagem  devidamente  treinadas  é  crucial.  Ao  contrá-
io  da  embolizac¸ão  rotineira  de  aneurisma  não  rompido,19
s  complicac¸ões  após  o  tratamento  endovascular  de  FAVD
odem  aparecer  várias  horas  após  o  procedimento.  Por  essa
azão  e  para  garantir  uma  melhor  vigilância  da  func¸ão  cere-
ral,  acreditamos  que  esses  pacientes  devem  passar  a  noite
m  unidades  de  alta  dependência,  como  a  SRPA  em  nosso
ospital.
Um  exame  clínico  contínuo  e  detalhado  pode  rapida-
ente  detectar  um  novo  déﬁcit  neurológico,  um  nível
eduzido  de  consciência  ou  uma  alterac¸ão  do  GCS,  o  que
ermite  um  pronto  diagnóstico  ou  intervenc¸ão  terapêutica
ue  pode  resultar  em  um  melhor  prognóstico.20 Em  alguns
asos,  os  neuromonitores  como  NIRS  e  DTC  são  capazes  de
etectar  distúrbios  cerebrais,  mesmo  antes  de  os  sintomas
e  tornarem  evidentes,  e  identiﬁcar  indivíduos  em  risco  de
squemia21 ou  hiperperfusão22 após  técnicas  neurovascula-
es.  Em  nosso  caso,  os  sintomas  neurológicos  eram  a  chave.
 NIRS  nos  ajudou  a  orientar  o  diagnóstico  e  o  DTC  detectou
m  vasoespasmo  tardio  e  assintomático.
Não  menos  importante  é  o  monitoramento  dos  sinais
itais  do  paciente,  principalmente  da  pressão  arterial.
mbora  não  tenhamos  encontrado  dados  focados  especiﬁ-
amente  em  FAVD,  Basali  et  al.  relataram  em  seu  estudo
etrospectivo  que  o aumento  da  pressão  arterial  no  pós-
operatório  é  um  correlato  de  hemorragia  intracerebral
pós  craniotomia.23 Por  outro  lado,  o  tratamento  agres-
ivo  da  hipertensão  diminui  o  risco  de  hiperperfusão  e
emorragia  intracerebral  após  stent  de  artéria  carótida.13
m  nossa  opinião,  esse  tratamento  também  é  válido  após
mbolizac¸ão  de  FAVD  e,  assim,  o  controle  da  hipertensão
oi  uma  preocupac¸ão  comum  a  todos  os  elementos  envolvi-
os  em  nosso  caso.  Contudo,  pensamos  que  a  hipertensão
esenvolvida  por  nossa  paciente,  mais  do  que  um  fator  deventricular  após  embolizac¸ão  de  fístula  dural.  Rev  Bras
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ecundária  da  elevac¸ão da  PIC.
Após  a  hemorragia  intraventricular,  é  comum  aos  pacien-
es  apresentarem  quadro  clínico  de  hidrocefalia  obstrutiva,
 IN+ModelB
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omo  depressão  do  nível  de  consciência  e  vômito,  sinto-
as  que  nossa  paciente  apresentou.  Embora  haja  relatos
e  hidrocefalia  tardia  e  transitória  que  se  resolve  esponta-
eamente,  quando  o  curso  clínico  é  agudo,  como  em  nosso
aso,  a  drenagem  do  líquido  cefalorraquidiano  deve  ser  feita
rontamente.24
Quando  na  enfermaria  geral  ou  após  a  alta  hospitalar,
 importante  manter  uma  estreita  vigilância  desses  indiví-
uos.  Isso  é  verdade  porque  as  MAVs  ou  fístulas  não  ocluídas
om  drenagem  cortical  retrógrada,  como  a  que  apresenta-
os  aqui,  têm  risco  elevado  de  ressangramento  precoce.
uando  isso  acontece,  as  consequências  são  mais  devasta-
oras  do  que  em  um  primeiro  episódio.4
Em  resumo,  uma  hemorragia  intraventricular  pode  ser
ma  complicac¸ão  grave  após  o  tratamento  endovascular  de
AVD.  A  observac¸ão  e  o  monitoramento  no  pós-operatório
ermitiram  um  diagnóstico  e  tratamento  precoces  e,  conse-
uentemente,  um  melhor  resultado.
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